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Efectuarea invОsЭТРКţТТХШr spОМТКХО sТ КУЮsЭКrОК МШrОМЭă К ЭrКЭКЦОЧЭЮХЮТ КЦОХТШrОКгă prШЧШsЭТМЮХ 
bolii.  
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Summary 

Genes involved in regulation of the renin-angiotensin-aldosterone  

system and coronary artery disease 
The aim of the study was to evaluate the candidate gene polymorphisms involved in 

regulation of the renin-angiotensin-aldosterone system in patients with coronary artery disease. 

The case control study was conducted in the interval 2007-2011 and included 405 

patients with coronary artery disease and acute ischemic ОpТsШНОs КНЦТЭОН ЭШ ЭСО CСТsТЧăЮ 
„SПсЧЭК TrОТЦО“ MЮЧТМТpКХ CХТЧТМКХ HШspТЭКХ. Polymorphism of renin-angiotensin system: 

Insertion/Deletion polymorphism of angiotensin-converting enzyme gene and A1166C 

polymorphism of angiotensin II type 1 receptor gene were identified by amplified polymerase 

chain reaction and restricted fragment length polymorphism. The authors concluded, carrier of  

D/D genotype and D allele in angiotensin-converting enzyme gene, being positively correlated 

with the risk C/C polymorphic variant of angiotensin II type 1 receptor gene was associated with 

arterial hypertension and cardiovascular death.  

 

Rezumat 

SМШpЮХ sЭЮНТЮХЮТ К МШЧsЭКЭ ьЧ ОvКХЮКrОК polimorfismului genelor candidate ТЦpХТМКЭО ьЧ 
rОРХКrОК sТsЭОЦЮХЮТ rОЧТЧă-КЧРТШЭОЧsТЧă-aldosteron ХК pКМТОЧţТТ МЮ НТПОrТЭО ПШrЦО НО МКrНТШpКЭТО 
ТsМСОЦТМă. PrОгОЧЭЮХ sЭЮНТЮ К ТЧМХЮs 405 pКМТОЧţТ, МКrО КЮ sЮpШrЭКЭ ЮЧ ОvОЧТЦОЧЭ МШrШЧКrТКЧ КМЮЭ 
şТ КЮ ПШsЭ spТЭКХТгКţТ ьЧ IMSP SCM „SПсЧЭК TrОТЦО“ şТ ьЧ IMSP CХТЧТМК IЧsЭТЭЮЭЮХЮТ НО 
CКrНТШХШРТО ьЧ pОrТШКНК КЧТХШr 2007-2011. Studiul a fost bicentric, caz-martor. Polimorfismul 

genelor candidate: ТЧsОrţТО/НОХОţТО КХ enzimei de conversie a angiotensinei i A1166C al 

receptorilor tip1 pentru angiotensina II КЮ ПШsЭ ТНОЧЭТПТМКЭО prТЧ ЦОЭШНО НО КЧКХТгă К ХЮЧРТЦТТ 
ПrКРЦОЧЭОХШr КЦpХТПТМКЭО şТ К ПrКРЦОЧЭОХШr pШХТЦШrПО НО rОsЭrТМţТО. RОгЮХЭКЭОХО ТЧvОsЭТРКţТТХШr 
molecular-genetice realizate au permis emiterea concluzieТ Мă pШrЭКУЮХ КХОХОТ D К РОЧОТ enzimei 

de conversie a angiotensinei este un marcher fidel de risc crescut pentru dezvoltarea CPI, care se 

КsШМТКгă МЮ HTA Т МШrОХОКгă НТrОМЭ МЮ vКrТКЧЭК pШХТЦШrПă НО rТsМ CC К РОЧОТ AGT1R. 

 

Introducere 

SЭЮНТТ КХО ОЧНШЭОХТЮХЮТ vКsМЮХКr КЮ МШЧПТrЦКЭ, Мă sТsЭОЦЮХ rОЧТЧă-КЧРТШЭОЧsТЧă-aldosteron 

ОsЭО ТЦpХТМКЭ ьЧ pКЭШРОЧТК cardiopatiei ischemice (CPI), unele studii fiind focusate pe asocierea 

НТЧЭrО pШХТЦШrПТsЦЮХ РОЧОЭТМ КХ КМОsЭЮТ sТsЭОЦ şТ НТПОrТЭО КspОМЭО КХО ЛШХТТ КrЭОrОХШr МШrШЧКrТОЧО. 
CШЧМОpЭЮХ КsШМТОrТТ РОЧОТ, МКrО МШНТПТМă МШЦpШЧОЧţК sТsЭОЦЮХЮТ rОЧТЧă-КЧРТШЭОЧsТЧă, МЮ ЛШКХК 
arterelor coronare esЭО ьЧ ЦШН pКrЭТМЮХКr КЭrКМЭТvă, КvсЧН ьЧ vОНОrО rОгЮХЭКЭОХО sЭЮНТТХШr МКrО 
НОЦШЧsЭrОКгă, Мă КНЦТЧТsЭrКrОК ТЧСТЛТЭШrТХШr enzimei de conversie a angiotensinei (ACE) reduc 
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ЦШrЛТНТЭКЭОК şТ ЦШrЭКХТЭКЭОК pКМТОЧţТХШr МЮ ТЧПКrМЭ ЦТШМКrНТМ (IM). Rolul ACE a fost mai complex 

ОХЮМТНКЭ РrКţТО ТЧvОsЭТРКţТТХШr prТvТЧН КМЭТvТЭКЭОК ТЧСТЛТЭШrТХШr ОЧгТЦОТ НО МШЧvОrsТО ьЧ 
rОЦШНОХКrОК vКsМЮХКră şТ ЦТШМКrНТМă. IЧСТЛТЭШrТТ НО ACE sЮЧЭ ТЦpХТМКţТ ЧЮ ЧЮЦКТ ьЧ prОvОЧТrОК 
rОЦШНОХărТТ vОЧЭrТМЮХЮХЮТ sЭсЧР, МТ şТ ьЧ rОНЮМОrОК ОvОЧТЦОЧЭelor ischemice miocardice [3-8]. 

ÎЧ КМОsЭ МШЧЭОбЭ ЧО-am propus scopul: evaluarea polimorfismului genelor candidat, 

ТЦpХТМКЭО ьЧ rОРХКrОК sТsЭОЦЮХЮТ rОЧТЧă-КЧРТШЭОЧsТЧă-aldosteron ХК pКМТОЧţТТ МЮ НТПОrТЭО ПШrЦО НО 
МКrНТШpКЭТО ТsМСОЦТМă.  

 

 MКЭОЫТКХăşТămetode 

 PrОгОЧЭЮХ sЭЮНТЮ К ТЧМХЮs 405 pКМТОЧţТ, МКrО КЮ sЮpШrЭКЭ ЮЧ ОvОЧТЦОЧЭ МШrШЧКrТКЧ КМЮЭ МЮ 
sКЮ Пără sЮprКНОЧТvОХКrОК sОРЦОЧЭЮХЮТ ST şТ КЮ ПШsЭ spТЭКХТгКţТ ьЧ IMSP SCM „SПсЧЭК TrОТЦО“ şТ 
ьЧ IMSP CХТЧТМК IЧsЭТЭЮЭЮХЮТ НО CКrНТШХШРТО ьЧ pОrТШКНК КЧТХШr 2007-2011. Lotul martor l-au 

МШЧsЭТЭЮТЭ 290 НО pОrsШКЧО Пără CPI sТЦТХКrО НТЧ pЮЧМЭ НО vОНОrО К vсrsЭОТ, sОб, ХШМЮХ НО rОşОНТЧţă 
Т КМЭТvТЭăţТ prШПОsТШЧКХО МЮ ХШЭЮХ МШrШЧКrТОЧТХШr. RОpКrЭТгКrОК pКМТОЧţТХШr ьЧ ПЮЧМţТО НО sОб ьЧ 

loturile de studiu a fost unifШrЦă, rКpШrЭЮХ Л/П  МШЧsЭТЭЮТЧН 2:1, pШЧНОrОК sОбЮХЮТ ЦКsМЮХТЧ 
НОpăşТЧН НО 2 ШrТ (p<0.001) pШЧНОrОК sОбЮХЮТ ПОЦТЧТЧ. VсrsЭК ЦОНТО К pКМТОЧţТХШr К МШЧsЭТЭЮТЭ 
57.93±0.34 КЧТ, МЮ vКrТКţТО ЧОsОЦЧТПТМКЭТvă ХК pКМТОЧţТТ НТЧ ХШЭЮХ ЦКrЭШr (p>0.05).  

Studiul a fost bicentric, de tip caz-martor, aprobat de Comitetul NațТШЧКХ НО EЭТМă pОЧЭrЮ 
Studiul Clinic al Medicamentelor i metodelor noi de tratament al MS RM (Nr.331, 

03.06.2010).TШţТ sЮЛТОМţТТ КЮ ПШsЭ ЧКЭТvТ şТ rОгТНОЧţТ ьЧ Republica Moldova cu o МШЦpШгТţТО 
socio-ОМШЧШЦТМă şТ ОЭЧТМă МШЦpКrКЛТХă. PКМТОЧţТТ КЮ ПШsЭ ТЧМХЮ Т ьЧ sЭЮНТЮ ьЧ ШrНТЧОК ТЧЭОrЧărТТ, 
НЮpă sЭКЛТХТгКrО МХТЧТМă şТ ОЧгТЦКЭТМă Т ьЧ ЛКгК МШЧsТЦţăЦсЧЭЮХЮТ ТЧПШrЦКЭ, КМОКsЭă ЦШНКХТЭКЭО НО 
sОХОМЭКrО К pКМТОЧţТХШr КsТРЮrсЧН МКrКМЭОrЮХ КХОКЭШr КХ ХШЭЮХЮТ НО sЭЮНТЮ. CrТЭОrТЮХ НО ТЧМХЮНОrО ьЧ 
sЭЮНТЮ К ПШsЭ НТКРЧШsЭТМЮХ МХТЧТМ НО ТЧПКrМЭ ЦТШМКrНТМ КМЮЭ МЮ ЮЧНă Q şТ ЧШЧ-Q, КЧРТЧă ТЧsЭКЛТХă 
sКЮ КЧРТЧă sЭКЛТХă, ьЧ МШЧПШrЦТЭКЭО МЮ rОМШЦКЧНărТХО SШМТОЭăţТТ EЮrШpОЧО НО CКrНТШХШРТО Д8Ж.  

Criterii de excludere: pacienţТТ МЮ СТpОrМШХОsЭОrШХОЦТТ (МШХОsЭОrШХ ЭШЭКХ ≥8ЦЦШХ/Х) şТ 
СТpОrЭrТРХТМОrТНОЦТТ sОМЮЧНКrО, pОrsШКЧОХО МЮ ТЦpХКЧЭ НО sЭТЦЮХКЭШr МКrНТКМ, МЮ ЦКЧТПОsЭărТ НО 
pre-ОбМТЭКţТО vОЧЭrТМЮХКră, sЮЛТОМţТТ МЮ ЛХШМЮrТ НО МШЧНЮМОrО КЭrТШvОЧЭrТМЮХКrО (ЛХШМ sТЧШКЭrТКХ sКЮ 
atrioventricular de gradul II-III), persoanele cu boli hepatice active, patologii gastro-ТЧЭОsЭТЧКХО ьЧ 
КМЮЭТгКrО, КПОМţТЮЧТ rОЧКХО sОvОrО şТ pОrsШКЧОХО МЮ ЛШХТ КsШМТКЭО МКrО ТЧПХЮОЧţОКгă НЮrКЭК vТОţТТ.  

Ancheta cu date demografice, КЧКЦЧОsЭТМО, МХТЧТМО, НОsprО ОvШХЮţТК ЛШХТТ şТ rОгЮХЭКЭОХО 
ОбКЦТЧărТХШr ОПОМЭЮКЭО, НКr şТ НКЭОХО pОrsШЧКХО şТ НОЦШРrКПТМО, ОvТНОЧţТОrОК ПКМЭШrТХШr НО rТsМ 
МКrНТШvКsМЮХКr; МШЧsЭКЭКrОК КЧКЦЧОsЭТМЮХЮТ ОrОНШМШХКЭОrКХ КРrКvКЭ şТ К МОХЮТ НО pКЭШХШРТО 
coronariană; НКЭОХО СОЦШНТЧКЦТМО; ХТpТНШРrКЦă, РХЮМШгă, ОЧгТЦО МКrНТКМО; pКrЭТМЮХКrТЭăţТХО 
ОбКЦТЧărilor instrumentale – ECG, EcoCG. Polimorfismul genelor candidat enzima de conversie 

a angiotensinei (ACE), receptorii pentru angiotensina II tip1 (AGT1R), rОКХТгКЭă ьЧ Laboratorul 

GОЧОЭТМă MШХОМЮХКră КХ IЧsЭТЭЮЭЮХЮТ НО GОЧОЭТМă şТ FТгТШХШРТО К PХКЧЭОХШr КХ AМКНОЦТОТ НО ŞЭТТЧţО К 
Moldovei.  

Prelucrarea statistică. DКЭОХО ТЧvОsЭТРКţТТХШr КЮ ПШsЭ prОХЮМrКЭО МШЦpЮЭОrТгКЭ prТЧ 
ЦОЭШНОХО НО КЧКХТгă vКrТКţТШЧКХă, МШrОХКțТШЧКХă, НОsМrТpЭТvă ьЧ LКЛШrКЭШrЮХ НО prОХЮМrКrО 
ЦКЭОЦКЭТМă КХ IЧsЭТЭЮЭЮХЮТ НО CКrНТШХШРТО. IЧЭОrНОpОЧНОЧțele fenomenelor studiate au fost 

НОЭОrЦТЧКЭО ЮЭТХТгсЧН rОРrОsТК ХТЧТКră sТЦpХă, rОНКЭă МКЧЭТЭКЭТv prТЧ МШОПТМТОЧЭЮХ НО МШrОХКție rxy. 

Pentru estimarea frecvențОХШr РОЧОЭТМО КЦ ЮЭТХТгКЭ ЦОЭШНО НО КЧКХТгă РОЧОЭТМă POPULATION 
GENETIC ANALВSIS НЮpă NОТ MКsКЭШsСТ (1987) MШХОМЮХКr EvШХЮЭТШЧКrв GОЧОЭТМs, DТpХШТН 
DКЭК SОЭ ьЧ CОЧЭrЮХ НО GОЧОЭТМă, UЧТvОrsТЭКЭОК НТЧ NОа ВШrФ, LКЧРШЧО. Frecvența locilor ai 

genelor studiate a fost МКХМЮХКЭă МЮ asistența echilibrului Hardy-Weinberg. 

 

Rezultate  

Asocierea dintre polimorfismul 287 pb inserţie/deleţie pentru gena enzimei de conversie 
a angiotensinei, factorii convenţionali de risc şi complicaţiile cardiovasculare. 
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Este de rОЦКrМКЭ, Мă rОpКrЭТțТК pКМТОЧţТХШr МШrШЧКrТОЧТ ьЧ ПЮЧМţТО НО pШХТЦШrПТsЦЮХ 
ТЧsОrţТО/НОХОţТО (I/D) КХ ACE К КЭОsЭКЭ  prОНШЦТЧКrОК СШЦШгТРШţТХШr МЮ pШrЭКУЮХ НО rТsМ DD 
МШЦpКrКЭТv МЮ pОrsШКЧОХО НТЧ ХШЭЮХ ЦКrЭШr (19.64ș vs 11.03ș, rОspОМЭТv, χ2

=8.77, p<0.05), iar 

pШrЭКУЮХ II prОНШЦТЧК ьЧ ХШЭЮХ ЦКrЭШr (33.11ș vs 19. 64ș, χ2= 13.31, p<0.01). DТПОrОЧţО 
sОЦЧТПТМКЭТvО ьЧ ЧЮЦărЮХ СОЭОrШгТРШţТХШr (ID) НТЧ КЦЛОХО ХШЭЮrТ (60.72ș vs 55.86ș, rОspОМЭТv, 
p>0.05), nu s-КЮ ьЧrОРТsЭrКЭ.  
 GОЧШЭТpКrОК pШХТЦШrПТsЦЮХЮТ ТЧsОrţТО/НОХОţТО КХ ACE şТ ОsЭТЦКrОК ПrОМvОЧţОТ КХОХОХШr КЮ 
rОХОvКЭ НОШsОЛТrТ МШЧМХЮНОЧЭО ьЧ pШrЭКУЮХ КХОХОХШr НО rТsМ D ХК pКМТОЧţТТ МШrШЧКrТОЧТ, МШЦpКrКЭТv МЮ 
pОrsШКЧОХО НТЧ ХШЭЮХ ЦКrЭШr (78.65ș vs 61.24ș, OR= 1.29, χ2

=8.77, p<0.05). Analiza factorilor 

de risc i К ЦКЧТПОsЭărТХШr МХТЧТМО К rОХОvКЭ, Мă sЭКrОК СШЦШгТРШЭă DD sКЮ СОЭОrШгТРШЭă ID К ACE 
ХК pКМТОЧţТТ МЮ CPI sО КsШМТК, МШЦpКrКЭТv МЮ pОrsШКЧОХО Пără КМОsЭ pШrЭКУ (II), МЮ МrОşЭОrОК 
prОvКХОЧţОТ HTA (90.91ș şТ 88.24ș vs 78.18 ș), К vКХШrТХШr TAS (155.32±1.46 ЦЦHР şТ 
140.5±1.31 mmHg vs 125.42±1.36 mmHg), TAD (95.42±1.35 ЦЦHР şТ 90.6±1.28 mmHg vs 

80.5±1.84 mmHg) i ponderea anginei pectorale recurente (40.00% vs 34.11% vs 23.64%, 

respectiv, p<0.01). 

Nu s-КЮ НОpТsЭКЭ НТПОrОЧţО sЭКЭТsЭТМ sОЦЧТПТМКЭТvО ьЧЭrО pЮrЭăЭorii de genotipuri II, DD sau 

DI ьЧ МООК МО prТvОşЭО РrКНОХО НО HTA. AprОМТТЧН spОМЭrЮХ ПКМЭШrТХШr НО rТsМ şТ prОгОЧЭКrОК МХТЧТМă 
ьЧ ПЮЧМţТО НО pШХТЦШrПТsЦЮХ РОЧОТ ACE, ьЧrОРТsЭrКЭ ьЧ prОгОЧЭЮХ sЭЮНТЮ, sО КЭОsЭă, Мă pШrЭКУЮХ  
КХОХОТ D şТ, ьЧ spОМТКХ,  sЭКrОК СШЦШгТРШЭă DD sО КsШМТК МЮ vКХШrТ ЭОЧsТШЧКХО МКrО НОpăşОКЮ ЧТvОХЮХ 
optim [rxy= 0.81, p(DD-II)<0.01Ж. PШrЭКУЮХ КХОХОТ D şТ sЭКrОК СОЭОrШгТРШЭă ID sО asociau cu o 

МrОşЭОrО sОЦЧТПТМКЭТvă К rТsМЮХЮТ НО deces cardiovascular [rxy= 0.27, p(ID-II)<0.05] şТ МЮ rОМЮrОЧţК 
simptomelor anginoase [rxy = 0.42, p(ID-II)<0.05].  

Asocierea dintre polimorfismul cu variantele de citozină sau adenină al genei 
receptorilor de tip 1 pentru angiotensina II şi factorii convenţionali de risc şi complicaţiile 

cardiovasculare 

FrОМvОЧţОХО РОЧШЭТpЮrТХШr receptorilor de tip 1 pentru angiotensina II ьЧ pШгТţТК 1166 A/C 
ьЧ ХШЭЮХ НО pКМТОЧţТ МЮ CPI s-КЮ НТsЭrТЛЮТЭ ьЧ ЦШНЮХ МО ЮrЦОКгă: pШrЭКУЮХ AA К ПШsЭ НОЭОМЭКЭ ХК 72 
(25.74ș) НТЧЭrО pКМТОЧţТТ МЮ CPI, CC – ХК 47 (16.78ș) şТ AC – lК 161 (59.28ș) pКМТОЧţТ. ÎЧ ХШЭЮХ 
ЦКrЭШr ПrОМvОЧţК РОЧШЭТpЮrТХШr ОrК ЮrЦăЭШКrОК: 31 pОrsШКЧО (10.69ș) МЮ pШrЭКУ CC, 162 
(55.86%) – МЮ  AC şТ 97 (33. 40ș) pОrsШКЧО – МЮ AA. DТПОrОЧţО sОЦЧТПТМКЭТvО ьЧ ПЮЧМţТО НО 
portajul genotipurilor studiate nu s-au depistat (p>0.05).  

AЧКХТгК РОЧШЭТpărТТ pШХТЦШrПТsЦЮХЮТ A/C КХ РОЧОТ AGT1R ьЧ prОгОЧЭЮХ sЭЮНТЮ КЭОsЭă 
КЛsОЧţК НОШsОЛТrТХШr МШЧМХЮНОЧЭО ьЧЭrО prОгОЧţК КХОХОХШr НО rТsМ C ХК pКМТОЧţТТ МШrШЧКrТОЧТ, 
(72.83ș vs 70.71ș,  p>0.05),  sТЭЮКţТО sТЦТХКră pОЧЭrЮ ПrОМvОЧţК КХelelor non-risc A (27.17% vs 

29.29ș,  p>0.05), ьЧ МШЦpКrКţТО МЮ ХШЭЮХ ЦКrЭШr. 
 AЧКХТгК МШЦpКrКЭТvă К МКrКМЭОrТsЭТМТХШr pКМТОЧţТХШr МЮ CPI, sЭrКЭТПТМКţТ ьЧ ПЮЧМţТО НО 
vКrТКЧЭОХО НО МТЭШгТЧă sКЮ КНОЧТЧă (A/C) КХО РОЧОТ AGT1R, К НОМОХКЭ КsШМТОrОК sЭărТТ СШЦШгТРШЭО 
CC sКЮ СОЭОrШгТРШЭО AC ХК pКМТОЧţТТ МЮ CPI МЮ МrОşЭОrОК prОvКХОЧţОТ HTA (95.49ș şТ 89.44ș vs 
68.33%, p<0.05).  

 RОгЮХЭКЭОХО ОsЭТЦărТТ МШrОХКţТОТ НТЧЭrО НОЭОrЦТЧКЧЭОХО МХТЧТМО КХО pКМТОЧţТХШr şТ 
polimorfismul A/C al genei AGT1R КЮ МШЧsЭКЭКЭ Мă pШrЭКУЮХ НО rТsМ CC КХ РОЧОТ AGT1R la 

pКМТОЧţТТ МШrШЧКrТОЧТ sО КsШМТК МЮ МrОşЭОrОК rКЭОТ HTA Дrxy= 0.88, p(CC-AA)<0.01] comparativ cu 

СШЦШгТРШţТТ МЮ РОЧШЭТpЮХ AA Дp(AA-CC) < 0.05].  

 

 Discuții 
 Se şЭТО, Мă МОК ЦКТ ЦКrО pКrЭО НТЧ ОЧгТЦК НО МШЧvОrsТО К КЧРТШЭОЧsТЧОТ sО КПХă ХК ЧТvОХ 
tisular (90-99ș), МЮ vКrТКţТТ ьЧЭrО 1-10ș ьЧ МТrМЮХКţТК sТsЭОЦТМă. EПОМЭЮХ НТrОМЭ КХ КЧРТШЭОЧsТЧОТ II 
asupra receptorilor AT1 şТ AT2 МКrНТКМТ pШКЭО КvОК ЮЧ rШХ МОЧЭrКХ ьЧ ЦШНТПТМКrОК sЭrЮМЭЮrТТ şТ 
ПЮЧМţТОТ ЦТШМКrНЮХЮТ, КМţТШЧсЧН pО НТvОrsО ЭТpЮrТ НО МОХЮХО, ьЧ sОЧsЮХ prШЦШvărТТ МrОşЭОrТТ МОХЮХКrО 
şТ КХЭОrărТТ ОбprОsТОТ РОЧОЭТМО. LК ЧТvОХ НО МКrНТШЦТШМТЭО şТ ПТЛrШЛХКsЭО МКrНТКМО, КЧРТШЭОЧsТЧК 
НОЭОrЦТЧă СТpОrЭrШПТК ЦТШМТЭКră, prШХТПОrКrОК ПТЛrШЛХКsЭОХШr, sО КsШМТКгă МЮ prШНЮМОrОК НО ARN 
mesager pentru diferite gene (c-Fos şi alte proto-oncogene), ТЧНЮМО prОгОЧţК 
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КЧРТШЭОЧsТЧШРОЧЮХЮТ, К ПКМЭШrТХШr НО МrОşЭОrО pОpЭТНТМТ şТ ЭrКЧsПШrЦКţТ B1. De asemenea, 

ПКvШrТгОКгă ОЦТЭОrОК НО ARN ЦОsКРОr pОЧЭrЮ РОЧОХО ПОЭКХО, МКrО МШНТПТМă ПКМЭШrЮХ ЧКЭrТЮrОЭТМ 
КЭrТКХ şТ -КМЭТЧК sМСОХОЭТМă ХК ЧТvОХ НО ЦТШМТЭО. PrОгОЧţК КЧРТШЭОЧsТЧОТ ьЧ МЮХЭЮrТ НО МОХЮХО 
musculare netede influeЧţОКгă prШХТПОrКrОК КМОsЭШrК Д1-9]. 

 AЧРТШЭОЧsТЧК II, РОЧОrКЭă ХК sПсrşТЭЮХ МКsМКНОТ sТsЭОЦЮХЮТ rОЧТЧă-КЧРТШЭОЧsТЧă, ОsЭО ЮЧ 
vКsШМШЧsЭrТМЭШr pЮЭОrЧТМ, ЮЧ ТЦpШrЭКЧЭ ПКМЭШr prШЦШЭШr НО МrОşЭОrО К МОХЮХОХШr ЦЮsМЮХКrО ЧОЭОНО 
vКsМЮХКrО şТ pШКЭО МШЧЭrТЛЮТ ХК ЭrШЦЛШгК КrЭОrТКХă prТЧ ТЧЭОЧsТПТМКrОК КМЭТvТЭăţТТ inhibitorului de 

tip1 al activatorului de plasminogen (PAI-1, plasminogen activator inhibitor-l). 

 CОrМОЭărТХО rОМОЧЭО КЮ ТНОЧЭТПТМКЭ ПОЧШЦОЧЮХ НО pШХТЦШrПТsЦ ХК ЧТvОХ НО РОЧО МКrО răspЮЧН 
НО sТЧЭОгК КЧРТШЭОЧsТЧШРОЧЮХЮТ, К ОЧгТЦОТ НО МШЧvОrsТО К КЧРТШЭОЧsТЧОТ II şТ К rОМОpЭШrТХШr 

angiotensinici AT1 şТ AT2 [1-11]. tru polimorfismul genetic al receptorilor AT1 s-a studiat 

polimorfismul A1166C al genei receptorilor angiotensinici AT1 (AGT1R). Polimorfismul genetic 

A1166C al receptorilor de tip 1 pentru angiotensina II, care par a fi receptorii principali care 

ЦОНТКгă ОПОМЭОХО vКsМЮХКrО pХОТШЭrШpО КХО КЧРТШЭОЧsТЧОТ II ЮЦКЧО, sО КsШМТК МЮ sОvОrТЭКЭОК 
vКsШМШЧsЭrТМţТОТ МШrШЧКrТОЧО şТ МЮ rТsМЮХ НО IMA şТ НО ЦШКrЭО sЮЛТЭă. SЭЮНТТ ОpТНОЦТШХШРТМО КЮ 
sЮРОrКЭ, Мă ЦКТ ЦЮХЭО vКrТКЧЭО РОЧОЭТМО КХО ACE şТ AGT1R pШЭ МrОşЭО rТsМЮХ НО КpКrТţТО К IM, 
МКЮгК prТЧМТpКХă К МărЮТК răЦсЧО КЭОrШsМХОrШгК КrЭОrОХШr МШrШЧКrО ьЧ ЭШКЭă МШЦpХОбТЭКЭОК ОТ, МЮ 
МШЦpХТМКţТТ НО ЭrШЦЛШгă МШrШЧКrТКЧă [1-9].  

CКЦЛТОЧ F. şТ МШХКЛШrКЭШrТТ au produs un mare interes cu raportul privind asocierea dintre 

pШХТЦШrПТsЦЮХ РОЧОЭТМ КХ РОЧОТ ACE şТ КpКrТţТК IM. EбКЦТЧсЧН ЦКТ ЦЮХЭО pШХТЦШrПТsЦО sТЦЮХЭКЧ 
ьЧ sЭЮНТТ НО КsШМТОrО МЮ vКrТКЧЭОХО РОЧОЭТМО КХО ACE şТ AGT1R, CКЦЛТОЧ F. şТ МШКЮЭШrТТ au 

declarat polimorfismul DD al genei ACE drept un risc genetic predictiv pentru IM, fapt 

МШЧПТrЦКЭ ьЧ  ЦЮХЭО sЭЮНТТ. PШХТЦШrПТsЦЮХ РОЧОЭТМ prТЧ ТЧsОrţТО/НОХОţТО (I/D) КХ ОЧгТЦОТ НО 
conversie a angiotensinei II i anume prОгОЧţК РОЧШЭТpЮХЮТ (DD) se asocia cu un nivel plasmatic 

crescut al enzimei de МШЧvОrsТО ТЦpХТМКЭО ьЧ ПШrЦО sОvОrО НО hipertensiune arteriКХă (HTA) cu 

IM, ьЧ КЭОrШРОЧОгă şТ ьЧ ОvШХЮţТК КММОХОrКЭă a acesteia spre sindroame coronariene acute [1-9]. 

CШrОХКţТК pШХТЦШrПТsЦЮХЮТ РОЧОЭТМ КХ РОЧОТ ACE  МЮ СТpОrЭrШПТК vОЧЭrТМЮХКră sЭсЧРă şТ МЮ 
ЮЧ rТsМ МrОsМЮЭ НО IM ОsЭО sЮsţТЧЮЭă ьЧ РОЧОrКХ şТ ьЧ ЦОЭК-analiza lui Sayed-Tabatabaei F., ьЧ МКrО 
sО КЭОsЭă ТЧЭОrrОХКţТК sЭrсЧsă НТЧЭrО РОЧШЭТpЮХ D/D КХ СТpОrЭОЧsТvТХШr şТ КpКrТţТК КМОsЭОТ МШЦpХТМКţТТ. 
Mecanismul prin care polimorfismul genetic I/D al enzimei de conversie a angiotensinei II 

ТЧПХЮОЧţОКгă РrКНЮХ НО КПОМЭКrО К ШrРКЧОХШr „ţТЧЭă", ьЧ МШЧНТţТТХО ьЧ МКrО rШХЮХ ХШr КsЮprК vКХШrТХШr 
tensionale este incert, parО К ПТ НОЭОrЦТЧКЭ НО МrОşЭОrОК КМЭТvТЭăţТТ ЭТsЮХКrО ХШМКХО К ACE şТ, НОМТ, 
НО МrОşЭОrОК prШНЮМОrТТ НО КЧРТШЭОЧsТЧă II ХК ЧТvОХ ЭТsЮХКr. AМЭТvКrОК sТsЭОЦЮХЮТ ЭТsЮХКr rОЧТЧă-

КЧРТШЭОЧsТЧă, prТЧ prОНШЦТЧКЧţК РОЧШЭТpЮХЮТ D/D КХ ACE, pКrО К ПТ rОspШЧsКЛТХă ЧОЦТУlocit de 

ОбКМОrЛКrОК ЦШНТПТМărТХШr МКrНТШ-vasculare la hipertensivi, independent de rolul fiziologic al 

ACE pХКsЦКЭТМО. RШХЮХ pШЭОЧţТКХ КХ vКrТКЧЭОХШr РОЧОЭТМО КХО РОЧОТ AGT1R, ьЧ МКХТЭКЭО НО ПКМЭШr 
pКЭШРОЧТМ ьЧ КpКrТţТК НОМОsЮХЮТ МКrНТШvКsМЮХКr НЮpă ТЧПКrМЭ ЦТШМКrНТМ КМЮЭ, prОгТЧЭă, НО 
КsОЦОЧОК, ЮЧ ТЧЭОrОs pКrЭТМЮХКr prТЧ ЧЮЦărЮХ ЦКrО НО pКМТОЧţТ МЮ КМОКsЭă pКЭШХШРТО pО ЭШЭ РХШЛЮХ 
şТ ьЧ vОНОrОК КpХТМărТТ ЮЧШr КРОЧţТ ПКrЦКМШХШРТМТ ţТЧЭă, МЮЦ Кr ПТ ЛХШМКЧţТТ rОМОpЭШrТХШr НО 
КЧРТШЭОЧsТЧă II. IЧМШЧЭОsЭКЛТХ, ТЦpХТМКţТТХО МХТЧТМО pОЧЭrЮ КМОКsЭă КsШМТОrО vШr ПТ НО Ш ТЦpШrЭКЧţă 
НОШsОЛТЭă ьЧ МКгЮХ, ьЧ МКrО РОЧШЭТpЮХ AGT1R sО КsШМТКгă МЮ КpКrТţТК НОМОsЮХЮТ prТЧ IMA, КМОsЭК 
НОvОЧТЧН ЮЧ ПКМЭШr НО rТsМ ТНОЧЭТПТМКЛТХ ЮЭТХ ьЧ prОvОЧţТК sОМЮЧНКră Д10]. 

Polimorfismul genetiМ I/D КХ ACE К ПШsЭ ТЦpХТМКЭ ьЧ НТПОrТЭО КspОМЭО КХО КЭОrШsМХОrШгОТ şТ, 
НrОpЭ ЮrЦКrО, ьЧ sТЧНrШКЦОХО МШrШЧКrТОЧО КМЮЭО. RШХЮХ pШЭОЧţТКХ КХ vКrТКЛТХТЭăţТТ РОЧОЭТМО К РОЧОТ 
ACE pШКЭО НОvОЧТ НrОpЭ ПКМЭШr pКЭШРОЧТМ ьЧ КpКrТţТК ОvОЧТЦОЧЭОХШr МКrНТКМО ЦКУШrО şТ un criteriu 

ТНОЧЭТПТМКЛТХ pОЧЭrЮ КМЭТvТЭăţТХО НО prШПТХКбТО prТЦКră şТ sОМЮЧНКră К sТЧНrШКЦОХШr МШrШЧКrТОЧО 
КМЮЭО, prОМЮЦ şТ pОЧЭrЮ sОХОМЭКrОК ЦШНЮХЮТ НО ЭОrКpТО. 

UЧОХО sЭЮНТТ rОsЭrсЧsО sЮРОrОКгă, Мă ХК pЮrЭăЭШrТТ НО РОЧШЭТp D/D КХ РОЧОТ ACE pШКЭО 
МrОşЭО rТsМЮХ МШЦpХТМКţТТХШr ьЧ IM НО ЦШКrЭО sЮЛТЭă sКЮ rОsЭОЧШгă ТЧЭrКsЭОЧЭ, НКЭО ЧОМШЧПТrЦКЭО 
prТЧ ТЧvОsЭТРКţТТ ЦКТ КЦpХО Д1-6]. 

AsШМТОrОК pШХТЦШrПТsЦЮХЮТ A1166C КХ rОМОpЭШrТХШr AT МЮ rТsМЮХ НО IM pОrsТsЭă  К ПТ Ш 
prШЛХОЦă МШЧЭrШvОrsКЭă. ÎЧЭr-un studiu amplu prospОМЭТv, МКrО К ТЧМХЮs 970 НО pКМТОЧţТ 
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МШЧsОМЮЭТvТ МЮ IM rОМОЧЭ şТ МЮ Ш pОrТШКНă ЦОНТО НО sЮprКvОРСОrО НО 2.5 КЧТ, РОЧШЭТpЮХ CC КХ 
genei AGT1R a fost identificat ca fiind un important factor predictiv pentru decesul prin IMA 

(OR= 3.19, IC 1.46-7.02, 95%; p<0.004). ÎЧ КМОsЭ sЭЮНТЮ s-К МШЧsЭКЭКЭ, Мă pШХТЦШrПТsЦЮХ РОЧОЭТМ 
A1166C al AGT1R, ХШМКХТгКЭ pО rОРТЮЧОК 3' К РОЧОТ, sО КsШМТКгă, НО КsОЦОЧОК, МЮ ЭКСТМКrНТО 
vОЧЭrТМЮХКră şТ vКsШМШЧsЭrТМţТО sОvОră К КrЭОrОХШr МШrШЧКrТОЧО Д4].  

ÎЧ МШЧМШrНКЧţă МЮ КМОsЭО ШЛsОrvКţТТ, ТЧvОsЭТРКţТТХО in vitro КЮ НОЦШЧsЭrКЭ Мă pШХТЦШrПТsЦЮХ 
genetic al genei AGT1R sО КsШМТКгă МЮ МrОşЭОrОК rОКМЭТvТЭăţТТ vКsМЮХКrО ХК КЧРТШЭОЧsТЧă II. AМОsЭО 
ОПОМЭО ТЧНОгТrКЛТХО НОЭОrЦТЧă ОПОМЭОХО vКsМЮХКrО pХОТШЭrШpТМО КХО КЧРТШЭОЧsТЧОТ II МЮ ТЦpХТМКrО ьЧ 
МrОşЭОrОК rТsМЮХЮТ НО НОМОs ьЧ pШpЮХКţТК МЮ rТsМ CV ьЧКХЭ, МЮЦ Кr ПТ pКМТОЧţТТ МЮ ЮЧ ТsЭШrТМ НО IM 
[5]. 

ÎЧ ХТpsК ЮЧШr НКЭО sЮПТМТОЧЭО МКrО să МШЧПТrЦО КsШМТОrОК МЮ CPI pОrsТsЭă ьЧЭrОЛКrОК: ОsЭО 
polimorfismul A1166C al genei AGT1R un factor de risc erediЭКr? GrКţТО ЮЧОТ ПrОМvОЧţО rОНЮsО К 
КХОХОТ C şТ К РОЧШЭТpЮХЮТ CC ьЧ pШpЮХКţТК ЮЦКЧă, pО vТТЭШr sЮЧЭ ЧОМОsКrО ТЧvОsЭТРКţТТ pОЧЭrЮ К 
МШЧПТrЦК КМОsЭО rОгЮХЭКЭО şТ pОЧЭrЮ К ОХЮМТНК ЦОМКЧТsЦОХО pШsТЛТХО ТЦpХТМКЭО НО КМОsЭ ПКМЭШr НО 
risc, care poate majora rata НО НОМОs ьЧ IMA. 

ÎЧ pКrЭТМЮХКr, ОsЭО ТЦpШrЭКЧЭ НО К НТПОrОЧţТК rШХЮХ НТrОМЭ КХ ЦЮЭКţТОТ A1166C К AGT1R şТ 
dezechilibrul pe care-Х pШКЭО ТЧНЮМО prТЧ КsШМТОrОК МЮ КХЭО pШХТЦШrПТsЦО.PrОгТЧЭă ТЧЭОrОs Ш 
pШsТЛТХă НОЭОМЭКrО К КsШМТОrТТ ьЧЭrО КХОХК НО rТsМ C К РОЧei AGT1R C şТ şКЧsК НО sЮprКvТОţЮТrО ХК 
pКМТОЧţТТ МЮ IMA şТ, ОvТНОЧЭ, МОrМОЭКrОК ЮЧОТ pШЭОЧţТКХО ТЧЭОrКМţТЮЧТ НТЧЭrО ЛХШМКЧţТТ rОМОpЭШrТХШr 
pОЧЭrЮ КЧРТШЭОЧsТЧК II şТ prОгОЧţК ПКМЭШrЮХЮТ НО rТsМ РОЧОЭТМ, sЮsМОpЭТЛТХ НО К sО КsШМТК МЮ rТsМЮХ НО 
IMA fatal. ObţТЧОrОК ЮЧШr КsЭПОХ НО НШvОгТ Кr prОsЮpЮЧО ОПОМЭЮКrОК НО sЭЮНТТ МХТЧТМО ьЧ vОНОrОК 
ЭОsЭărТТ ОПОМЭОХО ЛХШМКЧţТХШr rОМОpЭШrТХШr pОЧЭrЮ КЧРТШЭОЧsТЧК II ХК ЛШХЧКvТТ МЮ IMA Д6]. 

AХЭ НШЦОЧТЮ, МКrО pШКЭО ПТ ТЧПХЮОЧţКЭ НО pШХТЦШrПТsЦЮХ РОЧОЭТМ КХ ACE, ОsЭО rОsЭОЧШza 

НЮpă КЧРТШpХКsЭТО МЮ sКЮ Пără sЭОЧЭ, КvсЧН ьЧ vОНОrО rШХЮХ pШХТЦШrПТsЦЮХЮТ РОЧОЭТМ ACE ьЧ 
prШХТПОrКrОК ЧОШТЧЭТЦКХă. PrШМОsЮХ НО vТЧНОМКrО, ТЧНЮs ьЧ ЦШН ШЛХТРКЭШrТЮ НО ТЧУЮrТК КrЭОrТКХă 
prШНЮsă prТЧ ЛКХШЧ, pШКЭО ПТ МШЦpКrКЭ МЮ ЮЧ ПОЧШЦОЧ КММОХОrКЭ НО КЭОrШsМХОrШгă, МКrО КМţТШЧОКгă 
prТЧ КМОХОКşТ ЦОМКЧТsЦО ПТгТШpКЭШХШРТМО. FКpЭЮХ Мă pКМТОЧţТТ КЧЭОrТШr НТХКЭКţТ prТЧ PCI МЮ sЮММОs, 
pО ЮЧ sОРЦОЧЭ НО КrЭОră МШrШЧКră НОгvШХЭă rОsЭОЧШгă prОМШМО МсЭОvК ХЮЧТ ЦКТ ЭсrгТЮ, sЮРОrОКгă 
accelerarea acestui fenomen prin faМЭШrТ НО rТsМ ьЧМă ЧОТНОЧЭТПТМКţТ. 

EşОМЮХ ЭrКЭКЦОЧЭЮХЮТ МШЧvОЧţТШЧКХ ьЧ prОvОЧТrОК rОsЭОЧШгОТ К НТrОМţТШЧКЭ КЭОЧţТК 
МОrМОЭăЭШrТХШr НО ХК ЧТvОХЮХ ЦОМКЧТsЦОХШr ЦШХОМЮХКrО sprО ТЦpХТМКrОК ПКМЭШrТХШr РОЧОЭТМТ ьЧ rТsМЮХ 
НО rОsЭОЧШгă. Studii recente au furnizat date privind asocieri ale polimorfismelor genetice la 

НТvОrsО ЧТvОХО НО КpКrТţТО şТ ОvШХЮţТО К КЭОrШsМХОrШгОТ. AМОsЭО ШЛsОrvКţТТ ТЦpЮЧ ЧОМОsТЭКЭОК 
ТНОЧЭТПТМărТТ ЦКrМСОrТХШr pШХТЦШrПТsЦЮХЮТ РОЧОЭТМ, МООК МО prОsЮpЮЧО НОгvШХЭКrОК ЮЧОТ sЭrКЭОРТТ 
noi de abordare a restenozei [7Ж. AМОsЭО НОsМШpОrТrТ pШЭ НОгvăХЮТ ЦОМКЧТsЦО ЧШТ НО КpКrТţТО К 
restenozei - МК ПШrЦă pКrЭТМЮХКră К КЭОrШsМХОrШгОТ, şТ pШЭ МШЧНЮМО ХК ТНОЧЭТПТМКrОК К ЮЧШr ПКМЭШrТ 
РОЧОЭТМТ НО rТsМ ЧШТ, ПКМТХТЭсЧН prОНТМţТК rОsЭОЧШгОТ, МООК МО Кr pОrЦТЭО Ш ЦКТ ЛЮЧă КЛШrНКrО К 
prОvОЧţТОТ КМОsЭОТК. 

AМОsЭО НКЭО sЮРОrОКгă, Мă МШЧЭrТЛЮţТК РОЧОЭТМă pОЧЭrЮ rТsМЮХ МШrШЧКrТКЧ pШКЭО sЮrvОЧТ prТЧ 
ОПОМЭОХО ЦТМТ КХО ЦКТ ЦЮХЭШr РОЧО. PrТЧ ЮrЦКrО, ОsЭО pЮţТЧ prШЛКЛТХ Мă КМОsЭО pШХТЦШrПТsЦО 
ТЧНТvТНЮКХ să КТЛă Ш МШЧЭrТЛЮţТО ЮЭТХă ьЧ prОНТМţТК rТsМЮХЮТ МШrШЧКrТКЧ ХК pОrsШКЧОХО КsТЦpЭШЦКЭТМО. 
PОrПОМţТШЧКrОК ЭОСЧТМТХШr НО РОЧШЭТpКrО ТЧЭОРrКЭă, МШЦЛТЧКЭă МЮ ОvКХЮКrОК rТsМЮХЮТ МКrНТШvКsМЮХКr, 
vК spШrТ prОНТМţТК rТsМЮХЮТ МШrШЧКrТКЧ, МООК МО ХК ЦШЦОЧЭ ЧОМОsТЭă Ш КЧКХТгă sЮpХТЦОЧЭКră [1-7].  

AЧКХТгК pШsТЛТХОХШr КsШМТКţТТ НТЧЭrО РОЧШЭТpЮrТХО РОЧОТ ACE ХК pКМТОЧţТТ МЮ CPI К rОХОvКЭ 
rОгЮХЭКЭО МШЧМХЮНОЧЭО. RОpКrЭТţТК ПrОМvОЧţОХШr РОЧШЭТpЮrТХШr ТЧsОrţТО sКЮ НОХОţТО КХО ОХОЦОЧЭЮХЮТ 
Alu 287-pЛ ьЧ ТЧЭrШЧЮХ 16 КХ РОЧОТ ACE ьЧ prОгОЧЭЮХ sЭЮНТЮ К ПШsЭ sТЦТХКră МЮ ОsЭТЦărТХО 
РОЧШЭТpЮrТХШr КМОХОТКşТ РОЧО ьЧ МсЭОvК sЭЮНТТ rОКХТгКЭО КЧЭОrТШr pО rОгТНОЧţТ НТЧ RrpЮЛХТМК 
Moldova НО МăЭrО V. Istrati, D. Manea, N. Barbacar i colaboratorii. (2006), care au examinat 

ЮЧ ХШЭ НО pКМТОЧţТ МЮ IM, şТ НО Gh. Curocichin (2009) care a cercetat un lot de hipertensivi.  

Rezultatele frecveЧţelor genotipurilor ACE pentru ЦКrЭШrТТ sЭЮНТКţТ au fost ьЧ 
МШЧМШrНКЧţă МЮ Нatele existente la moment pentru martorii din aceea i populКţie, studiați 
anterior. Asocierea dintre varianta КХОХТМă D şi CPI a fost descrisă ьn mai multe investigКţii, 
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inclusiv ьЧ МОХО МКrО КЮ КvЮЭ НrОpЭ prШЭШЭТp pШpЮХКţТК municipiului CСТşinău [1-3]. 

Este interesant, că ьnsЮşi polimorfismul ACE, şi nu activitatea catalitică a enzimei, 

este legaЭă de manifestările CPI [7], iar portajul DD se asociază cu concenЭrКţii circulante 

majorate de inhibitori ai activatorului de plasminogen (PAI-1), care astfel ТЧПХЮОЧţОКгă  sistemul 

de fibrinoliză şi contribuie la crearea stărilor protrombotice  [8]. Aceasta ar putea fi una din 

ОбpХТМКţТТХО legăturii acestui genotip cu o probabilitate mai mare de decese cardiovasculare la 

purtătorii acestuia. 

Genotipurile polimorfe ale AGT1R ьn lotul de studiu arКЭă o ПrОМvОЧţă de circa 1.5 ori mai 

ьЧКХЭă pОЧЭrЮ prОгОЧţК genotipului CC ьn lotul pКМТОЧţТХШr coronarieni inclЮşi ьn lotul de studiu, 

comparativ cu persoanele din lotul ЦКrЭШr, НКr КМОКsЭă НОШsОЛТrО ЧЮ ОsЭО НО rОХОvКЧță sЭКЭТsЭТМă 
ЧОЭă (p>0.05). EsЭТЦКrОК ПrОМvОЧţОТ КХОХОХШr AGT1R, ЮЭТХТгсЧН sТsЭОЦЮХ DТpХШТН DКЭК SОЭ, К 
desprins diferențО ЧОsОЦЧТПТМКЭТvО ьЧЭrО pШrЭКУЮХ КХОХОТ НО rТsМ C ХК pКМТОЧţТТ МШrШЧКrТОЧТ i 

martori  (OR=1.12, CI: 0.60-2.08). 

DОşi primele lucrări nu au stabilit legături ьntre polimorfismul A1166C al genei 

receptorului AGT1R şТ ЛШКХК МШrШЧКrТКЧă, ulterior s-a demonstrat ОбТsЭОЧţК ХОРăЭЮrТТ acestui 

polimorfism cu prevaleЧţa CPI, indiferent de prОгОЧţК HTA şТ cu severitatea manifestărilor 

clinice [9,11].  

Ye S. et al. (2003) au rОЮşit să demonstreze, că genotipurile DD ale ACE  şi CC ale 

AGT1R se află ьn relКţii de interaМţiuЧО, НОЭОrЦТЧсЧН nu numai susceptibilitatea lК CPI, НКr şТ 
variabilitatea interindividuală a procesului aterosclerotic ьn arterele coronariene [11]. 

 

 Concluzie 

 RОгЮХЭКЭОХО ТЧvОsЭТРКţТТХШr ЦШХОМЮХКr-genetice realizate au permis ОЦТЭОrОК pШsЭЮХКЭЮХЮТ Мă 
portajul alelei D a genei ACE este un marcher fidel de risc crescut pentru dezvoltarea CPI, care 

sО КsШМТКгă МЮ HTA Т МШrОХОКгă НТrОМЭ МЮ vКrТКЧЭК pШХТЦШrПă НО rТsМ CC К РОЧОТ AGT1R. 
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 Summary 

Portopulmonary hypertension 

 Portopulmonary hypertension refers to the presence of pulmonary arterial hypertension in 

patients with portal hypertension. It results from excessive pulmonary vasoconstriction and 

vascular remodeling that eventually leads to right-heart failure. The author discusses the 

pathogenesis of  portopulmonary hypertension and the therapeutic options in these patients. 

 

 Rezumat 

 HТpОrЭОЧsТЮЧОК pШrЭШpЮХЦШЧКră sО rОПОră ХК prОгОЧţК СТpОrЭОЧsТЮЧТТ КrЭОrТКХО pЮХЦШЧКrО ХК 
pКМТОЧţТТ МЮ СТpОrЭОЧsТЮЧО pШrЭКХă. EК rОгЮХЭă НТЧ vКsШМШЧsЭrТМţТК pЮХЦШЧКră ОбМОsТvă şТ 
rОЦШНОХКrО vКsМЮХКră МКrО НЮМО ХК ТЧsЮПТМТОЧţК МКrНТКМă НrОКpЭă. AЮЭШrЮХ НТsМЮЭă pКЭШРОЧОгК şТ 
ШpţТЮЧТХО ЭОrКpОЮЭТМО ХК КМОşЭТ pКМТОЧţТ. 
  

 Introducere 

 MШНТПТМărТХО СОЦШНТЧКЦТМО ьЧ МТrШгК СОpКЭТМă КЮ Ш ТЦpШrЭКЧţă ЦКУШră ьЧ ОvШХЮţТК 
ЮХЭОrТШКră К КМОsЭОТ ЦКХКНТТ. DОrОРХărТХО СОЦШНТЧКЦТМТТ СОpКЭТМО КpКr ТЧТţТКХ ьЧ МТrШгК СОpКЭТМă НТЧ 
МКЮгК ПТЛrШгОТ НТПЮгО şТ ПШrЦКrОК НО ЧШНЮХТ НО rОРОЧОrКrО ьЧ ПТМКЭ МЮ НОгvШХЭКrОК СТpОrЭОЧsТЮЧТТ 
pШrЭКХО sТЧЮsШТНКХО, ТКr ЮХЭОrТШr sО КsШМТКгă ОПОМЭОХО СОЦШНТЧКЦТМО МКЮгКЭО НО ЦШНТПТМărТХО 
ЦОЭКЛШХТsЦЮХЮТ К ЦКТ ЦЮХЭШr sЮЛsЭКЧţО vКsШКМЭТvО (ЦШЧШШбТНЮХ НО КгШЭ, ОЧНШЭОХТЧК-1 ОЭМ.). ÎЧ 
rezultatul crОşЭОrТТ prОsТЮЧТТ ьЧ sТsЭОЦЮХ pШrЭКХ sО НОsМСТН şЮЧЭЮrТХО pШrЭШМКvО, ьЧsă, pКrКНШбКХ, 
ЮrЦКrО КМОsЭЮТ ПОЧШЦОЧ ЧЮ КrО ХШМ ЦТМşШrКrОК prОsТЮЧТТ pШrЭКХО, НКr ТЧvОrs ‒ ОК КvКЧsОКгК, 
prШНЮМсЧН СОЦШrКРТТ НТЧ vКrТМОХО ОsШ-РКsЭrТМО, КsМТЭă, ОЧМОПКХШpКЭТО pШrЭШ-sisЭОЦТМă ОЭМ. DО rсЧН 
МЮ КvКЧsКrОК prШМОsЮХЮТ МТrШЭТМ ьЧ ПТМКЭ, prШРrОsКrОК СТpОrЭОЧsТЮЧТТ pШrЭКХО ОsЭО ПКvШrТгКЭă pО НО Ш 
pКrЭО НО МrОşЭОrОК НОЛТЭЮХЮТ МКrНТКМ, ТКr pО НО КХЭă pКrЭО НО vКsШНТХКЭКţТК pОrТПОrТМă. VКsШНТХКЭКţТК 
КrЭОrТШХКră spХКЧСЧТМă МШЧЭrТЛЮТО ОsОЧţТКХ ХК МrОşЭОrОК НОЛТЭЮХЮТ pШrЭКХ şТ, rОspОМЭТv, К prОsТЮЧТТ 
pШrЭКХО. PКrКХОХ КpКrО Ш ЭОЧНТЧţă МăЭrО СТpШЭОЧsТЮЧТО КrЭОrТКХă, МКrО ТЧНЮМО КМЭТvТгКrОК sТsЭОЦОХШr 
renin-angiotensin-КХНШsЭОrШЧ şТ КНrОЧОrРТМ, ОХТЛОrКrОК ПКМЭШrЮХЮТ ЧКЭrТЮrОЭТМ КЭrТКХ, ЧШradrenalinei, 

endotelinei-1.  

 MШНТПТМărТ СОЦШНТЧКЦТМО pЮХЦШЧКrО  ХК pКМТОЧţТТ МЮ МТrШгă СОpКЭТМă şТ СТpОrЭОЧsТЮЧО 
pШrЭКХă МОХ ЦКТ ПrОМvОЧЭ sО ЦКЧТПОsЭă sЮЛ НШЮă ПШrЦО: sТЧНrШЦЮХ СОpКЭШpЮХЦШЧКr şТ 
СТpОrЭОЧsТЮЧОК pШrЭШpЮХЦШЧКră. 


